
























路 (IL-6classical-signaling)と,細胞外領域において可溶型 Ⅰし6R (SIL-6R)とIL-6が






























































































が示唆された｡また.産生が元進 した sIL-6Rが IL-6と複合体を形成 し.HGFに作用
すると再び MMP-3の産生を増強 し.その結果.集積 したマクロフア-ジやリンパ球
に対 してMMP-3がパラクリン作用を示 し.さらなるsIL-6R産生克進に繋がるという
慢性炎症の遷延化にいたるカスケー ド機構が示唆される｡これ らの新たな成果は.慢
性炎症の遷延化の病態の理解に寄与 している｡
以上に基づき.審査委員会は本申請論文が博士 (歯学)の学位論文として価値があるもの
と認めた｡
